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Apstrakt
Uvod. Sistemski eritemski lupus (SLE) hronično je inflama-
torno, često febrilno, multisistemsko oboljenje nepoznate eti-
ologije i relapsirajućeg toka, koje zahvata vezivno tkivo kože,
zglobova, bubrega i seroznih membrana. Gastrointestinalne
manifestacije retko su prvi simptom SLE. Prikaz bolesnika.
Prikazana je bolesnica u životnoj dobi od 35 godina kod koje
se SLE manifestovao kliničkim znacima paralitičkog ileusa
(hroničnom intestinalnom pseudoopstrukcijom) i poliseroziti-
som (ascites i pleuralni izliv). U početku bolesti, pored prisut-
nih parametara upale, leukopenije i trombocitopenije, labora-
torijske i imunološke analize koje bi ukazivale na SLE bile su
negativne. Tokom narednih šest meseci bolesnica je nekoliko
puta imala kliničke znake paralitičkog ileusa zbog čega je dva
puta operisana, a sve izraženiji bio je malapsorpcioni sindrom.
Tek nakon sedam meseci od početka bolesti ispoljila se kom-
pletna klinička slika SLE sa lupus nefritisom. Primena imuno-
supresivne terapije (ciklofosfamid i kortikosteroidi), uz totalnu
parenteralnu ishranu (30 dana), dovela je do kliničkog oporav-
ka bolesnice i stabilne remisije bolesti. Zaključak. Inicijalno,
SLE se može manifestovati gastrointestinalnom simptomato-
logijom, bez drugih kliničko-laboratorijsko-imunoloških para-
metara koji bi ukazivali na ovo oboljenje. Ako se kod SLE sa
zahvatanjem gastrointestinalnog trakta razvije sindrom malap-
sorpcije, na uspeh lečenja, pored imunosupresivne terapije,
značajno utiče i primena totalne parenteralne ishrane.
Ključne reči:
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Abstract
Background.  Systemic lupus erithematodes (SLE) is
chronic, often febrile, multisystemic disease unknown ori-
gin and relapsing course which affects connective tissue of
the skin, joints, kidney and serous membranes. Gastroin-
testinal manifestations are rarely the first sign of systemic
lupus erythematosus. Case report. We presented a female
patient, 35 years old, whose first symptoms of SLE were
paralitic ileus (chronic intestinal pseudo-obstruction) and
polyserositis (pleural effusion and ascites). Except for high
parameters of inflammation, leucopenia and thrombocy-
topenia, all immunological and laboratory tests for SLE
were negative in the onset of the disease. During next six
months the patient had clinical signs of paralitic ileus sev-
eral times and was twice operated with progressive malab-
sorptive syndrome. The full picture of SLE was mani-
fested seven months later associated with lupus nephritis.
Treatment with cyclophosphamide, corticosteroids and
total parenteral nutrition (30 days) induced stable remis-
sion of the disease. Conclusion. The SLE can be initially
manifested with gastroenterological symptoms without any
other clinical and immunologic parameters of the disease.
If in patients with SLE and gastrointestinal tract involve-
ment malabsorption syndrom is developed, a treatment
success depends on both immunosupressive therapy and
total parenteral nutrition.
Key words:
lupus erythematosus, systemic; lupus nephritis;
diagnosis; intestinal pseudo-obstruction; diagnosis,
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Uvod
Sistemski eritemski lupus (SLE) autoimuno je oboljenje
koje zahvata mnoge organe i organske sisteme, a najčešće
kožu, lokomotorni sistem, bubrege, pluća, srce, serozne
membrane i nervni sistem.
Zahvaćenost gastrointestinalnog trakta opisuje se kod
45% bolesnika i to obično kada je klinička slika bolesti već
ispoljena i dijagnoza postavljena 
1. Međutim, gastrointesti-
nalna simptomatologija retko se javlja kao početna i vodeća
simptomatologija SLE. Kod takvih bolesnika postoje veliki
dijagnostički i terapijski problemi 
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sa izolovanom gastrointestinalnom simptomatologijom u po-
četnoj fazi SLE, sa negativnim rezultatima imunoloških ana-
liza karakterističnih za SLE.
Prikaz bolesnika
Bolesnica u životnoj dobi od 35 godina, premeštena je,
zbog razvoja akutne bubrežne insuficijencije (nivo serum-
skog kreatinina 926 μmol/L) i sepse, iz Klinike za abdomi-
nalnu i endokrinu hirurgiju Vojnomedicisnke akademije
(VMA) gde je lečene zbog ileusa, u Kliniku za nefrologiju
VMA.
Kod bolesnice koja je prethodno bila zdrava, sedam
meseci pre prijema u Kliniku za nefrologiju javili su se bol
u donjem delu trbuha, intermitentna febrilnost, mučnina sa
povraćanjem, malaksalost i nadutost trbuha i povremeno
tečne stolice. Zbog navedenih tegoba hospitalizovana je u
nadležnoj zdravstvenoj ustanovi, gde je verifikovano prisu-
stvo ascitesa i obostranog pleuralnog izliva, bez organome-
galije. U laboratorijskim analizama uočene je leukopenija
(3,2 × 10
9/L) i trombocitopenija (130 000/mL), dok su dru-
ge laboratorijsko – imunološke analize (serumski kreatinin,
urea, serumski proteini, albumini, antinukleusna antitela
(ANA), Lupus eritematodes (Le) ćelije, komponente kom-
plementa i nalaz u urinu) bile u granicama normalnih vred-
nosti. Biohemijske analize uzoraka punktata ascitesa ukazi-
vale su na eksudat, dok su citološka ispitivanja i analiza ka-
riotipa ćelija upućivale na njegovo maligno poreklo. Kom-
pjuterizovanom tomografijom (KT) trbuha i male karlice,
pored ascitesa, viđene su distendirane vijuge tankog i de-
belog creva sa zadebljalim zidom, zadebljali zid mokraćne
bešike, uz obostranu ureterohidronefrozu II stepena, uveća-
nje retroperitonealnih limfnih žlezda i uvećan levi jajnik.
Uvećanje levog jajnika i distendiranost crevnih vijuga pot-
vrđeni su i laparoskopskim pregledom. S obzirom da su sva
klinička ispitivanja ukazivala na maligni tumor ovarijuma,
mesec dana nakon početka ispoljavanja tegoba urađena je
totalna histerektomija sa adneksektomijom. Međutim, pa-
tohistološki nalaz pokazao je samo degenerisanu cistu le-
vog ovarijuma.
U postoperativnom periodu i naredna četiri meseca
kod bolesnice su dominirali povraćanje i učestale tečne
stolice, gubitak u telesnoj masi i hipotenzija. U laboratorij-
skim analizama održavala se leukopenija (2,21 × 10
9/L),
trombocitopenija (110  000/mL), umereno ubrzana sedi-
mentacija (20), hipokaliemija i hiponatremija, hipoalbumi-
nemija, dok su imunološke analize (ANA, Le ćelije, imu-
noglobulini, komponente komplementa) i nalaz u urinu bili
u granicama normalnih vrednosti. Gastroenterološkim ispi-
tivanjem (gastroduodenoskopija, kolonoskopija, biopsija
sluznice debelog creva i želuca) isključeni su amiloidoza i
pseudomembranozni kolitis. U ovom periodu bolesnica je
dva puta operisana zbog jasne kliničke slike ileusa. Intrao-
perativno, nađena je atonija creva koja je ukazivala na pa-
ralitički ileus. Patohistološki nalaz tkiva omentuma i limfne
žlezde iz mezenterijuma tankog creva ukazao je na hronični
vaskulitis sa perivaskularnom mononuklearnom ćelijskom
infiltracijom (slika 1).
Sl. 1 – Hronični vaskulitis sa perivaskularnim
mononuklearnim ćelijskim infiltratom (H&E; 120×)
Patohistološkom analizom uzorka retroperitonealnih
limfnih žlezda viđeni su prominentni folikuli sa naglašenom
pulpom, dilatiranih sinusa (slika 2).
Sl. 2 – Limfna žlezda sa uvećanim folikulom i upadljivo
dilatiranim sinusima (H&E; 120×)
Sedam meseci nakon pojave prvih simptoma bolesnica
je sa kliničkom slikom sepse, hipovolemijskog šoka, akutne
bubrežne insuficijencije, ileusa i malnutricije hospitalizovana
u Kliniku za abdominalnu i endokrinu hirurgiju VMA, ali je
zbog brze progresije bubrežne insuficijencije nakon nekoliko
dana premeštena u Kliniku za nefrologiju VMA. U laborato-
rijskim analizama registrovani su ubrzana Se (100), anemija
(Hb 78 g/L), leukopenija (2,3 × 10
9/L), povišene vrednosti
ureе (28 mmol/L), serumskog kreatinina (928 μmol/L) i hi-
poalbuminemija (20 g/L). U imunološkim analizama prvi put
je registrovano sniženje komponenti komplementa (C3
0,14g/L, C4 0,078g/L), pozitivna ANA (1 : 80) i anti ds –
DNA antitela (220 IU/mL referentna vrednost do 20 IU/mL),
uz umereno povišene vrednosti cirkulišućih imunskih
kompleksa (963 jedinica; polietilen glikol metodom
referentna vrednost je do 600 jedinica) i antikardiolipinskih
antitela (IgG 1 : 40).
U urinu je bila prisutna patološka proteinurija (1,52
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gledom trbuha, pored ascitesa, viđeni su obostrano uvećani
bubrezi uzdužnog promera oko 12,5 cm, debljine parenhima
oko 17 mm, hiperehogene strukture, sa obostranom uretero-
hidronefrozom II stepena. Kompjuterizovanom tomografi-
jom trbuha, pored velike količine slobodne tečnosti, viđene
su distendirane vijuge debelog creva sa zadebljalim zidom,
zadebljao zid mokraćne bešike, uz obostranu ureterohidrone-
frozu II stepena i uvećane retroperitonealne limfne žlezde.
Na osnovu kliničko – laboratorijskih imunoloških parametara
(leukopenija, anemija, pozitivna ANA, pozitivna anti ds-
DNA antitela, snižene vrednosti C3 i C4 komponente kom-
plementa, zahvaćenost bubrega – bubrežna  insuficijencija sa
patološkom proteinurijom, gastrointestinalna simptomatolo-
gija, serozitis) zaključeno je da se radi o SLE.
U konsultaciji sa infektologom sprovedeno je lečenje
sepse antibioticima (imipenem i ceftazidin). Nakon izlečenja
sepse započeta je imunosupresivna parenteralna terapija sa
tri pulsne doze metilprednizolona (12,5 mg/kg – pulsne doze
ordinirane na drugi dan), uz nastavak peroralne primene kor-
tikosteroida (1 mg/kg) i tri pulsne doze ciklofosfamida (15
mg/kg, na mesec dana). Međutim, nije došlo do klinički zna-
čajnog poboljšanja. Zbog opšteg lošeg stanja, velikog gubit-
ka u telesnoj masi i stalno prisutne hipoproteinemije i hipo-
albuminemije, odlučeno je da se sprovede program totalne
parenteralne ishrane u trajanju od 30 dana.
Tek nakon sprovedene totalne parenteralne ishrane, uz
imunosupresivnu terapiju, kliničko stanje značajno se pobo-
ljšalo i usledilo je povlačenje kliničkih simptoma i znakova
bolesti (normalne stolice, prestanak mučnine i povraćanja i
porast telesne mase). Istovremeno, došlo je do normalizacije
imunoloških parametara bolesti (ANA negativna, vrednost
anti ds-DNA antitela u referentnim granicama, normalizacija
vrednosti komponenti komplementa), uz porast serumskih
albumina do 33 g/L, poboljšanje bubrežne funkcije – urea 10
mmol/L, serumski kreatinin 124 µmol/L, klirens kreatinina
50 mL/min, proteinurija 0,60 g/24 h. Ureterohidronefroza
prisutna od početka bolesti povukla se.
Naredne dve godine bolesnica je lečena pulsnim doza-
ma ciklofosfamida (15 mg/kg –  šest pulsnih doza na 30 da-
na, 4 pulsne doze na 1,5 mesec i 4 pulsne doze na 3 meseca)
uz male doze prednizona (15 mg dnevno). Tokom sledeće tri
godine kod bolesnice se malim dozama prednizona (10 mg
dnevno) održavala stabilna remisija SLE, sa stabilnom bub-
režnom funkcijom (maksimalna vrednost serumskog kreati-
nina do 160 µmol/L).
Diskusija
Zahvaćenost gastrointestinalnog trakta u sklopu SLE
javlja se kod oko 50% obolelih. Klinički, ispoljava se u vidu
anoreksije (49–71%), mučnine i povraćanja (13–82%), bolo-
va u abdomenu (10–87%), dijareje sa malapsorpcijom (5,9–
67%), disfagije i krvarenja (1,5–6%) i kao poseban entitet iz-
dvaja se hronična intestinalna pseudo-opstrukcija u SLE 
1–8.
Poremećaji vezani za gastrointestinalni sistem u sklopu
SLE obično se javljaju u već klinički jasno ispoljenom SLE i
mogu biti posledica aktivnosti bolesti (najčešće je posledica
razvoja vaskulitisa u krvnim sudovima gastrointestinalnog
trakta), neželjenih efekata lekova (nesteroidni antiinflama-
torni lekovi, kortikosteroidi, azatioprin, metotreksat, mikofe-
nolat mofetil i drugi) ili pridruženih bolesti (infektivni gas-
troenteritis) 
1, 4–6. Međutim, etiologija i patofiziologija hroni-
čne intestinalne pseudo-opstrukcije u SLE nisu u potpunosti
razjašnjene. Pored vaskulitisa kao mogućeg uzročnika, navo-
di se i dismotilitet visceralne glatke muskulature, koji može
biti miogene ili neurogene prirode. Promene na crevima (za-
debljanje zida uz distenziju), zadebljanje zida mokraćne be-
šike uz ureterohidronefrozu, dilatacija bilijarnih kanala i di-
latacija pankreatičnog kanala, koje se javljaju u sklopu hro-
nične intestinalne pseudo-opstrukcije u SLE, opravdavaju
stanovište da je poremećaj visceralne glatke muskulature
glavni uzročnik hronične intestinalne pseudo-opstrukcije u
SLE 
2, 3, 9, 10. U prilog navedenoj etiologiji govori verifikova-
no zadebljanje zida uz distenziju creva, obostrana ureterohid-
ronefroza, zadebljanje zida mokraćne bešike, kao i patohis-
tološki potvrđena ekstenzivna nekroza miocita u lamini prop-
rii resektata tankog creva kod naše bolesnice.
Kod hronične intestinalne pseudo-opstrukcije u SLE, po-
red poremećaja visceralne glatke muskulature, obično je pri-
sutan ascites, pleuralni izliv, gubitak u telesnoj masi zbog gas-
troenteropatije sa gubitkom proteina, uz zahvatanje drugih or-
ganskih sistema u sklopu SLE (bubreg, zglobovi, koža) 
2, 3, 9, 10.
Prilikom postavljanja dijagnoze hronične intestinalne pseudo-
opstrukcije u SLE pored kliničkog nalaza značajan je i nalaz
KT trbuha i male karlice na kojem se vidi zadebljanje zida uz
distenziju tankog i debelog creva (znak mete), zadebljanje zida
mokraćne bešike uz ureterohidronefrozu, dilatacija bilijarnih
kanala, pankreatičnog kanala i ascites i pleuralni izliv 
11–13.
Potrebno je isključiti amiloidozu i eozinofilni gastroenteritis
kao mogući uzrok tegoba, što je kod naše bolesnice učinjeno
gastroenterološkim i patohistološkim ispitivanjem 
3.
Zahvatanje gastrointestinalnog trakta u sklopu SLE obi-
čno se javlja kada je dijagnoza SLE već postavljena, na šta
ukazuju podaci iz literature 
1–3, ali i opisani tok bolesti naše
bolesnice. Ističemo da su kod naše bolesnice prvi simptomi i
znaci SLE bili vezani za gastrointestinalni sistem, tj. bolest
se manifestovala hroničnom intestinalnom pseudo-
opstrukcijom u SLE. Na učinjenoj KT abdomena viđena je
distenzija debelog i tankog creva sa zadebljanjem zida creva,
uvećanje retroperitonealnih limfnih žlezda, zadebljanje zida
mokraćne bešike, obostrana ureterohidronefroza, uz ascites i
pleuralni izliv, dok su laboratorijsko – imunološke analize
karakteristične za SLE, osim leukopenije i trombocitopenije,
bile u granicama normalnih vrednosti. Patohistološki, potvr-
đen je hronični vaskulitis u tkivu omentuma. U uvećanim ret-
roperitonealnim limfnim žlezdama patohistološki su viđeni
prominentni folikuli sa naglašenom pulpom i dilatiranih si-
nusa. Takva patohistološka slika sreće se kod sinusne histio-
citoze. U narednih sedam meseci bolesnica je bila dva puta
operisana zbog razvoja ileusa. Prikazi SLE sa prvim manife-
stacijama bolesti vezane za gastrointestinalni trakt retki su u
literaturi i tačan procenat nije poznat 
2, 3.
Tek u kasnijem toku razvila se kompletna klinička slika
SLE sa pozitivnim imunološkim analizama (pozitivna ANA,
povišena vrednost anti ds-DNA antitela, snižene vrednosti
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bubrega (bubrežna insuficijencija sa patološkom proteinuri-
jom).
Započeta imunosupresivna terapija (pulsne doze korti-
kosteroida i nastavak per os primene kortikosteroida uz pul-
sne doze ciklofosfamida), u početku nije dala zadovoljavaju-
će rezultate. S obzirom da je u sklopu gastroenteropatije sa
gubitkom proteina došlo do razvoja malapsorpcije uvedena
je totalna paranteralna ishrana u trajanju od mesec dana. Tek
nakon toga bolesnica je uvedena u stabilnu remisiju. Naše is-
kustvo sa povoljnim uticajem primene totalne parenteralne
ishrane uz imunosupresivnu terapiju na tok bolesti i postiza-
nje remisije kod bolesnika sa hroničnom intestinalnom pseu-
do-opstrukcijom u sklopu SLE potvrđuju i radovi drugih au-
tora 
3, 14–16.
Gastrointestinalne manifestacije predstavljaju dijagnos-
tički i terapijski problem kod već dijagnostikovanog SLE 
17,
18. Međutim, one su mnogo veći diferencijalno dijagnostički
problem kada se jave na samom početku bolesti kao jedina
klinička manifestacija 
2, 3, 19, 20. Potrebno je isključiti druga
oboljenja, kao eventualne uzročnike tegoba.
Zaključak
Primer naše bolesnice ukazuje na to da gastrointestinal-
na simptomatologija, kao početna i jedina manifestacija SLE,
predstavlja veliki dijagnostički i terapijski problem i da dife-
rencijalno dijagnostički treba razmišljati i o ovoj retkoj klini-
čkoj manifestaciji SLE.
Ako se kod SLE sa zahvatanjem gastrointestinalnog
trakta razvije sindrom malapsorpcije, na uspeh lečenja, pored
imunosupresivne terapije, značajno utiče i primena totalne
parenteralne ishrane.
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